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Prise en charge 

d’une pneumonic 

du sujet immunodeprime 


L’immunodepression a pour 
consequence une 
susceptibilite, notamment 
pulmonaire, a des agents 
infectieux qui ont une 
virulence moindre chez les 
sujets normaux. La gravite 
et la diversite de ces 
infections necessitent 
une prise en charge 
urgente en miiieu 
hospitaiier 


Ce qui est nouveau 


Le voriconazole est le traitement de reference de I’aspergillose 
invasive et en a nettement ameliore le pronostic. 

Les tritherapies antiretrovirales ont transforme le pronostic de 
I’infection par le VIH. Lors de leur institution, elles sont cependant 
responsables de manifestations en rapport avec I’aggravation 
paradoxale d’une infection opportuniste sous-jacente. Ces 
manifestations sont regroupees sous le terme de syndrome 
de reconstitution immunitaire. 


Jean-Marc 
Naccache * 


i l est d’usage de separer les deficits immunitaires en trois 
groupes: les neutropenies (polynucleaires neutrophiles 
< 500/nnnn3), les deficits de I’immunite cellulaire (lymphocytes 
CD4 < 200/mm3) et les deficits de I’immunite humorale (hypo-, 
gamma-, ou dysglobulinemie). Le tableau 1 reprend les causes 
et les agents infectieux incrimines en fonction du type d’immuno- 
depression. En pratique, certains patients ont, dans le cadre de 
leur pathologie, un deficit immunitaire mixte et, par ailleurs, des 
infections polymicrobiennes. 

Les diagnostics differentials de ces infections ne sont pas abor- 
des dans cet article (oedeme aigu pulmonaire, embolie pulmo- 
naire, hemorragie alveolaire, localisation tumorale et pneumo- 
pathie toxique). 

Principaux germes incrimines 

Infection pulmonaire aigue au cours des neutropenies 

La susceptibilite aux infections survient lorsque le taux de poly- 
nucleaires neutrophiles est inferieur a SOO/mm^. La duree de la 
neutropenia est un facteur important a prendre en compte. 

Neutropenies courtes, inferieures a 7 jours (p. ex. chimiotherapie 
pour cancer solide) 

Lors des neutropenies courtes, les germes le plus frequem- 
ment en cause sont les bacilles a Gram negatif (tableau 1) et le 
pneumocoque. Les autres germes nosocomiaux et les bacteries 
communautaires sont meins frequemment en cause.^’^ 

Dans ce contexte, les infections sont le plus souvent invasives 
et dues a un germe resistant. L’incidence des germes noso- 
comiaux depend de I’ecologie bacterienne des services et des 
etablissements dans lesquels sont pris en charge les patients.^ 
Pour I’ensemble de ces pneumonies bacteriennes, les mala- 
dies malignes sous-jacentes constituent un facteur de gravite, ce 
qui justifie done toujours une hospitalisation et une bi-antibio- 
therapie. Le choix du traitement prend en compte le risque quasi 


* Service de pneumologie, Hopital Tenon, AP-HP, 75020 Paris. 
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§ Principales causes des deficits immunitaires et germes responsabies de pneumonies 

Deficits immunitaires 

Causes 

Germes 

Neutropenies 

Hemopathies malignes (leucemie aigue. . .) 
latrogene (chimiotherapie, radiotherapie, 
greffe de moelle...) 

Bacteries nosocomiales * 

Bacteries communautaires** 

Virus pneumotropes (Influenza, parainfluenza, 
VRS...) 

Aspergillus sp et autres champignons*** 

Deficits de I’immunite cellulaire 

Seropositivite pour le VIH/sida 

Hemopathies malignes (lymphome. . .) 
latrogene (traitements immunosuppresseurs 
des connectivites, greffe de moelle, 
transplantation d’organes. . .) 

Bacteries communautaires** 

Bacteries nosocomiales* 

Tuberculose 

Pneumocystis jlroveci 

Autres : mycobacteries (M. avium. . .) ; mycoses 
(Cryptococcus sp...) ; virus (cytomegalovirus. . .) ; 
parasites (toxoplasmose. . .) 

Deficits de I’immunite humorale 

Deficit immunitaire common variable 

Leucemie lymphoi'de chronique 
latrogene (traitements immunosuppresseurs 
dont anti-CD20) 

Bacteries encapsulees (Streptococcus 
pneumoniae, Haemophilus Influenzae) 


* R aeruginosa, Klebsiella sp, S. aureus. Streptococcus pneumoniae, Haemophilus Influenzae, Mycoplasma sp, Chlamydiophila sp, Legionella sp, 
*** en cas de neutropenie prolongee (> 7 jours) 

VIH : virus de I’immunodeficience humaine ; VRS : virus respiratoire syncytial 


constant d’infection nosoconniale du fait des hospitalisations fre- 
quentes induites par la maladie (p. ex. piperacilline-tazobactann 
associee a une fluoroquinolone active sur R geruginosa, 
ciprofloxacine). 

Les infections a virus pneumotropes sont aussi responsables 
de pneunnonies chez ces patients. Elies favorisent par ailleurs les 
co-infections bacteriennes notamment a S. pneumonia et 
S. aureus. Le traitennent antiviral doit etre dennarre precocennent, 
et au mieux dans les 48 prennieres heures, pour etre efficace. II 
peut meme, lorsqu’il est mis en place des les premiers signes 
generaux ou d’atteinte des voies aeriennes superieures, prevenir 
la survenue de la localisation pulmonaire.^ 

Neutropenies prolongees, superieure a 7 a 1 0 jours 
(p. ex. leucemies aigues) 

Lorsque que la neutropenie est prolongee, les infections prece- 
dentes sont toujours presentes, mais ce sont les infections fon- 
giques qui predominent. Elies sont representees principalement 
par les aspergilloses invasives et plus rarement par les candi- 
doses et les mucormycoses. 

Aspergillus est un champignon present dans I’environnement 
et inhale quotidiennement. En cas de neutropenie, il est respon- 
sable d’une invasion tissulaire. L’aspergillose invasive (fig. 1) est 
pulmonaire dans 50 a 60 % des cas, et disseminee dans 20 % 
des cas.^ L’hemoptysie est un signe tres evocateur d’asper- 
gillose invasive avec atteinte pulmonaire. Elle est habituellement 
associee a une fievre, une toux ainsi que des signes d’atteinte 
d’autres organes (sinus, foie, oeil, etc.). 

L’ aspect a la tomodensitometrie thoracique de nodule entoure 
d’un halo de verre depoli est tres suggestif d’aspergillose invasive 
et temoigne d’un saignement. Le diagnostic d’aspergillose inva- 


sive ne peut etre theoriquement prouve que par une analyse his- 
tologique ou une culture d’un prelevement tissulaire. La culture 
positive d’un prelevement respiratoire non tissulaire peut temoi- 
gner d’une colonisation mais reste un fort element de presomp- 
tion d’une infection dans ce contexte. La mise en evidence de 
I ’antigene aspergillaire dans le serum des patients est un excellent 
examen diagnostique, avec une sensibilite de 71 % et une specifi- 
cite de 70 %. Le traitement de choix de I’aspergillose invasive est 
le voriconazole qui a franchement ameliore son pronostic.® La chi- 
rurgie peut etre necessaire, notamment lorsqu’il exists un risque 
d ’effraction vasculaire. Le pronostic des aspergilloses invasives 
est tres pejoratif, avec une mortality variant de 30 a 85 %. 

Infection pulmonaire aigue au cours des deficits 
de I’immunitaire cellulaire 

La lymphopenie confers une susceptibilite aux infections, sur- 
tout lorsque le nombre de lymphocytes CD4 est inferieur a 
200/mm3. L’infection par le virus de I’immunodeficience humaine 
(VIH) en est un excellent models. 

Pneumonies bacteriennes 

L’incidence des infections pulmonaires bacteriennes est pres 
de 10 fois plus importante que chez les patients seronegatifs 
pour le VIH. Ces pneumonies sont volontiers recurrentes et, 
comparativement aux patients immunocompetents, sont plus 
souvent responsables de bacteriemies, de septicemies, de 
formes multifocales et de complications. 

Les germes les plus frequents restent ceux des pneumonies 
communautaires. R aeruginosa et S. aureus sont plus frequents 
que chez les patients seronegatifs pour le VIH, surtout lorsque les 
patients ont ete recemment hospitalises. 
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L’imnnunodepression cellulaire est un facteur de risque de mor- 
talite des pneumonies communautaires qui doit etre pris en 
compte dans le choix du traitement antibiotique. 

Tuberculose 

La tuberculose est I’infection opportunists la plus frequents 
dans le nnonde. Le risque relatif de passage d’une tuberculose 
latente vers une tuberculose nnaladie est 50 a 1 70 fois plus 
important chez le patient seropositif pour le VIH que chez le 
patient immunocompetent. 

La tuberculose a une presentation classique chez les patients dent 
les lymphocytes CD4 sent aux alentours de 350-400/mm3. Lorsque 
le nombre de lymphocytes CD4 est inferieur a 200/mm3, 1’atteinte 
pulmonaire est moins typique, avec des localisations au niveau des 
lobes inferieur et moyen du poumon et des formes miliaires ; les loca- 
lisations extrapulmonaires touchent la majorite de ces patients. Le 
tableau clinique est alors tres severe et la progression rapide. 

L’infection par le VIH est associee a une augmentation des 
tuberculoses resistantes, voire multiresistantes, qui necessitent 
un diagnostic rapide pour un traitement approprie. 

Le traitement curatif de la tuberculose est le meme que chez 
les patients immunocompetents. II est cependant necessaire 
d’adjoindre une supplementation vitaminique par la vitamine B6 
et de prendre en compte les interactions medicamenteuses avec 
les traitements antiretroviraux. 

Pneumocystose pulmonaire 

Cette infection, due a un champignon, Pneumocystis jiroveci, 
attaint presque exclusivement les patients ayant un nombre de 
lymphocytes CD4 inferieur a 200/mm3. Elle se presente sous la 
forme d’une fievre constante associee a une toux seche et une 
dyspnea. Les symptomes sent subaigus, presents depuis 3 a 4 
semaines au moment de la consultation. A I’auscultation pulmo- 
naire, les anomalies les plus frequentes sent les rales crepitants, 
mais elle est normals dans 50 % des cas. Sur le plan biologique, 
il exists une augmentation des lacticodeshydrogenases (LDH), 
qui n’est cependant pas specifique. 

La radiographie (fig. 2) montre le plus souvent des opacites 
infiltrantes bilaterales typiquement perihilaires correspondant a 
des opacites en verre depoli a la tomodensitometrie. II peut exis- 
ter un pneumothorax dont la pneumocystose pulmonaire est la 
cause la plus frequents chez le patient infecte par le VIH. 

Le diagnostic de pneumocystose pulmonaire repose sur la 
mise en evidence de kystes de R jiroveci sur une expectoration 
induite ou un lavage bronchoalveolaire. 

Lassociation trimethoprime-sulfamethoxazole est le traitement 
de reference. II doit etre institue avant la preuve diagnostique et 
ne modifie pas les resultats des prelevements realises quelques 
jours plus tard. En cas d’hypoxemie, I’association d’une cortico- 
therapie est recommandee. 

Autres infections 

Les autres infections pulmonaires qui touchent les patients 
seropositifs pour le VIH sent plus rares et sent souvent des infec- 
tions mycobacteriennes, mycotiques, virales ou parasitaires dont 




la localisation de predilection est extrarespiratoire ou dont les 
germes sent endemiques avec d’exceptionnels cas importes en 
France. Chez les patients d’hematologie et les transplantes pro- 
fondement immunodeprimes, les pneumonies a CMV sent plus 
frequentes en I ’absence de prophylaxie.^ 

Syndrome de reconstitution immunitaire 

Les tritherapies antiretrovirales ont considerablement modifie 
I’histoire naturelle de I’infection par le VIH, notamment avec une 
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diminution tranche de I’incidence des infections opportunistes.^ 
Elies permettent une augmentation rapide du nombre de lym- 
phocytes CD4, augmentation cependant responsable dans cer- 
tains cas d’un syndrome de reconstitution immunitaire par le 
biais d’un afflux massif de lymphocytes CD4 sur le site de I’infec- 
tion opportuniste.9 Ce syndrome a ete decrit surtout au cours 
des infections mycobacteriennes mais aussi au cours des pneu- 
mocystoses pulmonaires et d’autres infections opportunistes. II 
se manifests par I’aggravation des manifestations cliniques de 


TABLEAU 2 

Principaux germes incrimines en fonction des anomalies 
radiologiques 

Anomalies radiologiques 

Germes 

Condensation puimonaire 

Bacteries communautaires* 
Bacteries nosocomiales** 
Tuberculose 

Mycose 

Noduie ± excave 

Bacteries nosocomiales** 
Tuberculose 

Mycoses (signe du halo dans 
I’aspergillose invasive) 

Pneumopathie infiitrante diffuse 

Pneumocystose (verre depoli) 
Germes atypiques*** 

Virus (Influenza, CMV) 

Tuberculose (miliaire) 

Adenopathies 

Tuberculose 

Mycoses 

Pieuresie 

Bacteries communautaires* 
Bacteries nosocomiales** 
Tuberculose 

Pneumothorax 

Pneumocystose 

Tuberculose 


* Streptococcus pneumonide, Hdemophilus influenzae, Mycoplasma sp, 
Chlamydiophila sp, Legionella ; ** S. aureus, Klebsiella sp, P. 
aeruginosa... ;*** Mycoplasma sp, Chlamydiophila sp, Legionella sp 
CMV : cytomegalovirus 


I’infection. II survient 1 a 2 mois apres I ’introduction du traitement 
antiretroviral et est d’autant plus frequent que le nombre de lym- 
phocytes CD4 est bas lors de la mise en route de ce traitement. 
Le syndrome de reconstitution immunitaire (fig. 3), le plus sou- 
vent modere et spontanement resolutif, peut necessiter une 
prise en charge specifique et un traitement anti-inflammatoire. 

Infection pulmonaire aigue au cours des deficits 
de I’immunite humorale 

Le deficit de I’immunite humorale est lie a I’atteinte de la lignee 
lymphocytaire B dont temoigne I’hypogammaglobulinemie (IgG 
< 200 mg/dL). Le deficit immunitaire commun variable (DICV- 
hypogammaglobulinemie idiopathique) en est un bon modele.^o 
Dans ce contexts, les pneumonies sent le fait des germes 
encapsules, S. pneumonia et H. influenzae. Les caracteristiques 
de ces infections sent leur caractere recidivant et leur severite. 
Elies se compliquent plus frequemment, notamment de bron- 
chectasies, de trouble de ventilation ou de pleuresie. 

Les infections a S. aureus et R aeruginosa sent moins fre- 
quentes, et les infections a germes opportunistes (aspergillose 
invasive, pneumocystose pulmonaire) sent rares. Ces dernieres 
temoignent d’une immunodepression mixte avec une dysfonc- 
tion lymphocytaire et/ou neutrophilique associee qui concerns 
surtout les patients d’hematologie.^^ 

Approche diagnostique des infections pulmonaires 
aigues chez I’immunodeprime 

Sauf exception, la prise en charge des pneumonies de I’im- 
munodeprime necessite une hospitalisation. Devaluation des 
signes vitaux (frequence respiratoire, frequence cardiaque, 
pression arterielle, saturation en oxygens, fonctions cogni- 
tives) est un prealable pour decider d’une eventuelle prise en 
charge en reanimation. 

L’approche diagnostique debuts par une enquete minutieuse 
sur I’histoire clinique du patient afin d’orienter sur I’agent respon- 
sable. Les elements de I’histoire incluent : 
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- I’histoire de la maladie sous-jacente pour determiner le type 
d’immunodepression (tableau 1) ; 

- les voyages et oertaines expositions : contage tuberouleux, 
ohampignons endemiques ; 

- les comorbidites : bronohopneumopathie ohronique obstruotive 
(S. pneumoniae, H. influenzae), diabete (S. aureus, myoose)... ; 

- une notion d’hospitalisation reoente evoquant une infection 
nosocomiale ; 

- la prise d’un traitement prophylactique permettant d’ecarter 
certains diagnostics (p. ex. prevention de la pneumocystose pul- 
monaire par sulfamethazole-trimethropime [cotrimoxazole]). 

L’examen clinique est souvent non specifique sur le plan pul- 
monaire et doit s’attacher a la recherche de manifestations extra- 
thoraciques evocatrices. 

Les examens biologiques standard permettent de determiner 
le niveau d’immunodepression (hemogramme, lymphocytes 
CD4, immunoglobulines) ou d’orienter vers oertaines etiologies 
(p. ex. LDH et pneumocystose pulmonaire). 

L’imagerie thoracique est un element majeur. Si la radiographie 
peut etre normale, la tomodensitometrie apporte souvent des 
informations supplementaires qui peuvent evoquer des diagnos- 
tics specifiques (tableau 2). ^2 

L’enquete microbiologique comporte dans un premier temps 
une batterie d’examens non invasifs orientes par les elements 
precedents qui comporte des hemocultures, I’analyse de I’ex- 
pectoration (bacterie, M. tuberculosis, R Jiroveci, champignons), 
une aspiration nasopharyngee (virus pneumotrope), des 
recherches d ’antigene dans les urines (S. pneumonia, Legionella 
sp.) ou dans le sang (Aspergillus sp. Cryptococcus sp). La fibro- 
scopie avec lavage bronchoalveolaire est actuellement la pierre 
angulaire du diagnostic microbiologique des pneumonies. Des 
demandes d’analyses specifiques (R jiroveci...) doivent etre pre- 
cisees. Un prelevement histologique est parfois necessaire et il 
peut reposer sur une biopsie transbronchique par voie endo- 
scopique, par une biopsie sous tomodensitometrie (quand elle 
est possible), voire une biopsie pulmonaire chirurgicale (en cas 
d’impasse therapeutique). 

Approche therapeutique des infections puimonaires 
aigues chez i’immunodeprime 

Le traitement repose sur deux principes fondamentaux : la 
diminution de I’immunodepression et I’instauration rapide d’un 
traitement efficace. 

Concernant la diminution de I’immunodepression, les traite- 
ments hematotoxiques doivent etre, si possible, arretes. Dans un 
contexts de neutropenie, les pneumonies sent une indication 
aux facteurs de croissance hematopoietique (granulocyte 
colony-stimulating factor [G-CSF]). Au cours de I’infection par le 
VI H, les tritherapies anti retrovi rales permettent une reconstitution 
immunitaire rapide, qui est, cependant, parfois deletere 
(v. supra). Dans le cadre des hypogammaglobulinemies, un trai- 


tement substitutif par immunoglobulines polyvalentes permet 
une normalisation de leurtaux.^^ 

Le traitement anti-infectieux specifique doit etre debute rapide- 
ment, car tout retard therapeutique aggrave le pronostic de ces 
patients. s Quasiment toujours probabiliste initialement, il doit etre 
adapts en fonction des resultats microbiologiques. 

Les figures 4 et 5 reprennent la strategie diagnostique et therapeu- 
tique des pneumonies lors des neutropenies et de I ’infection par le 
VI H avec un nombre de lymphocytes CD4 inferieur a 200/mm3. 

Les infections puimonaires aigues des patients immuno- 
deprimes font aussi I’objet d’une prise en charge prophylactique. 
La diminution de I’immunodepression est le meme objectif que 
dans le traitement curatif (arret des traitements immunosupres- 
seurs, tritherapies antiretrovirales, immunoglobulines poly- 
valentes). Les vaccinations antigrippales et antipneumo- 
cocciques sent recommandees chez les patients immunodeprimes 
meme si la reponse vaccinale est imparfaite. Au cours des neu- 
tropenies profondes prolongees, la prophylaxis de I’aspergillose 
invasive repose sur un isolement strict (chambre a flux laminaire, 
masque) ainsi qu’un traitement antifongique (posaconazole). Au 
cours des deficits de I’immunite cellulaire, et notamment de I’in- 
fection par le VIH, un traitement prophylactique par le cotrimoxa- 
zole est recommande chez les patients dent le nombre de lym- 
phocytes CD4 est inferieur a 200/mm3. Ce traitement protege de 
la pneumocystose pulmonaire mais aussi de la toxoplasmose et 


POUR LA PRATIQUE 

►► Les deficits immunitaires se divisent en trois groupes: 
les neutropenies (polynucleaires neutrophiles < SOO/mm^), 
les deficits de I’immunite cellulaire (lymphocytes CD4 
< 200/mm3) et les deficits de I’immunite humorale 
(hypogamma- ou dysglobulinemie). 

►► Les germes incrimines dans les pneumonies de 
I’immunodeprime dependent du type d’immunodepression, 
et les infections polymicrobiennes sont frequentes. 

►► Les pneumonies de I’immunodeprime necessitent 
le plus souvent une hospitalisation. 

►► La diminution de I’immunodepression, si elle est possible, 
est un element cle du traitement. 

►► Un traitement antimicrobien rapidement efficace est crucial 
dans I’amelioration de la survie des patients. 

►► Un traitement empirique doit etre demarre des que 
possible; il est adapte secondairement aux resultats de 
I’enquete microbiologique. 
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Voriconazole 



Betalactamine 
+ fluoroquinolone 
actives , 
sur Pseudomonas spV 


Macrolide 

ou 

fluoroquinolone y 


Traitement 

antiviral 

precoce 


Betalactamine 
+ fluoroquinolone 
actives 
sur Pseudomonas sp. 


FIGURE 4 


Algorithme diagnostique et therapeutique des pneumonies au cours des neutropenies. 

ECBC : examen cytobacteriologique des crachats ; LBA : lavage bronchoalveolaire. 



Antibiotherapie 
fonction des signes 
de gravite 



Betalactamine 
+ fluoroquinolone 
actives 

sur Pseudomonas 


Traitement 

antituberculeux 


Sulfamethoxazole, 
trimethoprime ^ 


Macrolide 
ou fluoroquinolone 


1 ^ 


FIGURE 5 


Algorithme diagnostique et therapeutique d’une pneumonie au cours de I’infection par le VIH (lymphocytes CD4 < 200/mm3). 

ECBC : examen cytobacteriologique des crachats ; LBA : lavage bronchoalveolaire ; VIH : virus de rimmunodeficience humaine. 
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de certaines infections bacteriennes. Concernant la tuberculose, 
traiter une tuberculose latente doit etre envisage dans les situa- 
tions suivantes : test cutane tuberculinique ou un test de secre- 
tion d ’ interferon y(p. ex. QuantiFERON) positif en I’absence d’un 
antecedent de tuberculose nnaladie ou latente, contact proche 
avec un patient ayant une tuberculose contagieuse ou une 
ancienne tuberculose non ou nnal traitee attestee par des 
sequelles. 

Conclusion 

Les pneunnonies de I’innnnunodeprinne sont des infections 
potentiellement graves, et les agents nnicrobiens responsables 
sont tres nonnbreux. Leur prise en charge est toujours urgente et 
necessite une hospitalisation en unite specialisee. La collecte 
des informations sur les antecedents du patient, sur sa situation 
en regard de sa maladie et de ses traitements anterieurs est cru- 
ciale pour I’orientation diagnostique. Un traitement probabiliste 
doit etre demarre rapidement, sans attendre le resultat de I’en- 
quete microbiologique realisee en parallele.* 


Jean-Marc Naccache declare n’avoir aucun conflit d’interets. 
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SUMMARY Pneumonia in immunocompromised patient 

Immunosuppression occurs as a result of neutropenia (neutrophil count<500/mm3), cellular 
immunodeficiency (CD4 lymphocyte count<200/mm3) and humoral immunodeficiency 
(hypogamma- or dysglobulinemia). Immunocompromised patients are susceptible to infection 
and the lung is one of the most commonly affected organs. Bacterial pathogens are seen in the 
three types of immunodeficiency. Prolonged neutropenia of more than 7 days is associated with 
fungal infection and particularly with invasive aspergillosis. Cellular immunodeficiency is 
associated more frequently with tuberculosis and Pneumocysti jiroveci pneumonia. Diagnosis 
approach begins with looking for historical clues (immunodeficiency type, exposure...). 
Computed tomography features are often useful with some suggestive abnormalities (i.e. halo 
sign and invasive aspergillosis). Bronchoalveolar lavage is the key to microbiologic diagnosis. 
Hospitalization is required in most cases. Antimicrobial therapy must be introduced quickly 
because delayed therapy is responsible for increased mortality. Empirical treatment is used 
initially until specific microbiological data are available. 

RESUME Prise en charge d’une pneumonie du sujet immunodeprime 

Les deficits immunitaires se divisent en trois groupes : les neutropenies (polynucleaires 
neutrophiles < SOO/mm^), les deficits de I’immunite cellulaire (lymphocytes CD4 < 200/mm3) 
et les deficits de I’immunite humorale (hypogamma- ou dysglobulinemie). Ils sont responsables 
d’une susceptibilite aux infections dont le poumon est I’une des principales cibles. Les 
pneumonies bacteriennes sont communes aux trois types d’immunodepression, avec un risque 
d’infection nosocomiale qui depend de la frequentation hospitaliere du patient. La neutropenia, 
lorsqu’elle dure plus de 7 jours, est responsable d’infections fongiques et particulierement 
d’aspergillose invasive. Le deficit de I’immunite cellulaire se complique plus particulierement de 
tuberculose et de pneumocystose. L’approche diagnostique debute par un interrogatoire 
minutieux reprenant I’histoire Clinique (type d’immunodepression, exposition...). La 
tomodensitometrie thoracique a une valeur d’orientation tres importante, montrant parfois des 
images specifiques (p. ex. halo de verre depoli et aspergillose invasive). Le lavage broncho- 
alveolaire est I’examen cle de I’enquete microbiologique. L’hospitalisation est la regie. Le 
traitement doit etre demarre rapidement, car le retard therapeutique augmente la mortalite. II 
est le plus souvent empirique initialement et adapte secondairement aux resultats 
microbiologiques. 
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